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WSTĘP
Nadciśnienie tętnicze jest najważ-
niejszą przyczyną udarów mózgu
oraz jednym z głównych czynników
ryzyka wystąpienia zawału serca, nie-
wydolności serca i zaburzeń rytmu.
Przewiduje się, że odsetek chorych
Nadciśnienie tętnicze jest najważniejszą przyczyną udarów mózgu oraz
jednym z głównych czynników ryzyka wystąpienia zawału serca, niewy-
dolności serca i zaburzeń rytmu. Pacjent ze świeżo wykrytym nadciśnie-
niem tętniczym wymaga usystematyzowanej diagnostyki klinicznej
w celu oszacowania stopnia powikłań narządowych oraz oceny ryzyka
sercowo-naczyniowego. Echokardiografia umożliwia uchwycenie nie-
korzystnych zmian już na początkowym etapie ich rozwoju. Ma ona za-
sadnicze znaczenie we wstępnej diagnostyce nadciśnienia tętniczego
oraz dotyczących go decyzjach terapeutycznych. Mimo że w nadciśnie-
niu przeważają zaburzenia o charakterze izolowanej dysfunkcji rozkur-
czowej, serce należy traktować jako całość strukturalną i czynnościową.
Parametry funkcji rozkurczowej, ich wpływ na funkcję skurczową oraz
wielkość i strukturę jam serca i dużych naczyń są wzajemnie powiąza-
nymi złożonymi procesami. Dlatego potrzebna jest wyjściowa szczegó-
łowa ocena echokardiograficzna. W niniejszym artykule przybliżono,
jakich informacji może dostarczyć badanie echokardiograficzne w za-
kresie nadciśnienia tętniczego; w jego diagnostyce oraz w zakresie
decyzji terapeutycznych.
Słowa kluczowe: nadciśnienie tętnicze, echokardiografia, powikłania
narządowe
w ciągu najbliższych kilkunastu lat
wzrośnie do 29% w skali całego świa-
ta [1]. Pacjent ze świeżo wykrytym
nadciśnieniem tętniczym wymaga
usystematyzowanej diagnostyki kli-
nicznej w celu oszacowania stopnia
powikłań narządowych. Decyzje te-
rapeutyczne warto podejmować za-
równo na podstawie pomiarów war-
tości ciśnienia tętniczego, jak i samej
oceny morfologii i funkcji mięśnia ser-
cowego i dużych naczyń. Ich zaawan-
sowane uszkodzenie rokuje nieko-
rzystnie. Jednocześnie tak zwane
nadciśnienie białego fartucha, jeżeli
współistnieje z powikłaniami narzą-
dowymi, nie może zostać uznane za
wariant normy. Nawet prawidłowe
lub wysokie prawidłowe ciśnienie tęt-
nicze z towarzyszącym przerostem
lewej komory oznacza co najmniej
20-procentowe ryzyko wystąpienia
incydentu sercowo-naczyniowego
w 10-letniej obserwacji [1]. Badanie
elektrokardiograficzne wykonuje się
rutynowo w celu identyfikacji zmian
w mięśniu sercowym. Jego czułość
jest niestety mała [2–4]. Wskaźnik So-
kołowa i Lyona czy też reguła Cornel-
la, charakterystyczne dla przerostu
mięśnia sercowego, wskazują dopie-
ro na mocno już zaawansowaną prze-
budowę. Na podstawie samego zapi-
su elektrokardiograficznego niezwy-
kle trudno wyłonić z populacji
chorych ze świeżo rozpoznanym nad-
ciśnieniem tętniczym z grupy zwięk-
szonego ryzyka. Echokardiografia jest
badaniem znacznie bardziej czułym.
Pozwala na uchwycenie niekorzyst-
nych zmian już na początkowym eta-
pie ich rozwoju. Jest nieinwazyjną,
łatwo dostępną metodą diagno-
styczną w praktyce lekarskiej i dosko-
nałym narzędziem w stratyfikacji ry-
zyka sercowo-naczyniowego. Mimo
ugruntowanej pozycji w kardiologii
71
Agnieszka Rojek i wsp., Echokardiografia w nadciśnieniu tętniczym
www.chsin.viamedica.pl
światowej, w przypadku nadciśnie-
nia tętniczego często „schodzi” na
drugi plan. Jest badaniem zalecanym,
ale nieobligatoryjnym. W niniejszym
artykule przybliżono, jakich informa-
cji może dostarczyć badanie echokar-
diograficzne u chorego z nadciśnie-
niem tętniczym w zakresie diagnosty-
ki oraz podejmowanych decyzji tera-
peutycznych.
FORMY ADAPTACJI MIĘŚNIA
SERCOWEGO
Wśród pacjentów z nadciśnie-
niem tętniczym zwykle stwierdza się
podwyższoną masę i cechy przerostu
lewej komory oraz poszerzenie jamy
lewego przedsionka [1, 5–7].
Rozstrzeń lewego przedsionka
jest silną determinantą występowa-
nia migotania przedsionków i udaru
niedokrwiennego ośrodkowego ukła-
du nerwowego. Precyzyjna ocena
jamy lewego przedsionka odgrywa
kluczową rolę w szacowaniu ryzyka
sercowo-naczyniowego w populacji
osób z nadciśnieniem tętniczym [8].
Jej wczesne powiększenie koreluje ze
stopniem dysfunkcji rozkurczowej
lewej komory, w dalszym zaś etapie
jest konsekwencją podwyższonego
ciśnienia w lewej komorze i przed-
sionku [5, 9–13]. Uwagę zwraca już
graniczna długość średnicy, która
wraz z czasem trwania choroby oraz
wiekiem pacjenta zwiększa się (ryc. 1).
Obok standardowej oceny wymiaru
przednio-tylnego jamy przedsionka
warto uwzględnić pomiar w osi dłu-
giej, objętość oraz wskaźnik objętości
przedsionka w stosunku do po-
wierzchni ciała (BSA, body surface area).
Zakres normy wynosi 3,8 cm i 4 cm dla
średnicy oraz 21 ml/m2 i 22 ml/m2 dla
indeksu objętości — analogicznie
u kobiet i mężczyzn [8, 14].
Zmiana geometrii lewej komory,
podobnie jak wzrost masy lewej ko-
mory, są niezależnymi czynnikami
ryzyka powikłań sercowo-naczynio-
wych i śmierci wśród pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym [3, 10, 15–
–17]. Obserwowane są aż w 35% przy-
padków [5]. Przerost i postępująca
przebudowa lewej komory stanowią
rodzaj adaptacji do zwiększonego
oporu naczyń obwodowych. Wystę-
powanie samego przerostu determi-
nuje subkliniczną dysfunkcję skur-
czową mięśnia sercowego [1, 18–19].
W echokardiografii dokonuje się po-
miarów grubości ścian serca oraz
średnicy lewej komory w fazie końco-
worozkurczowej i końcowoskurczo-
wej, na podstawie których wyznacza
się szacunkową masę lewej komory.
Za uśredniony wariant normy ciągle
jeszcze uznaje się 11 mm dla przegro-
dy międzykomorowej i ściany tylnej,
natomiast Amerykańskie Towarzy-
stwo Echokardiograficzne (ASE, Ame-
rican Society of Echocardiography) w po-
rozumieniu z Sekcją Echokardiogra-
ficzną Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (Working Group of
Echocardiography of the European Socie-
ty of Cardiology) zaostrzyło kryterium
do 9 mm u kobiet i 10 mm u mężczyzn
[8]. O istotnym przeroście należy mó-
wić, gdy grubość ścian serca przekra-
cza 14 mm (ryc. 2). Wykazano, że
wczesny poranny wzrost ciśnienia
tętniczego dodatnio koreluje ze stop-
niem przerostu lewej komory [4]. Po-
wszechnie wykorzystuje się wskaź-
nik względnej grubości ścian (RWT,
relative wall thickness), oznaczany na
dwa sposoby; jako stosunek sumy
grubości ściany tylnej i przegrody
międzykomorowej lub jako stosunek
podwojonej grubości ściany tylnej do
wewnętrznego wymiaru lewej komo-
ry [7–8]. Jednak rozpoznanie przero-
stu wyłącznie na podstawie wymiaru
ściany tylnej istotnie wpływa na licz-
bę wyników, zarówno fałszywie
ujemnych, jak i fałszywie dodatnich
[20]. Pomiarów dokonuje się zarówno
w prezentacji dwuwymiarowej, jak
i w trybie M-mode (wg wskazań ASE
lub przyjętej konwencji Penn). W pro-
jekcji M-mode rozbieżność odczytu
między poszczególnymi badaczami
oraz powtarzalność w ocenie masy
lewej komory sięga nawet 30 g różni-
Rycina 1. Prezentacja dwuwymiarowa przymostkowa w osi długiej: powiększony
wymiar lewego przedsionka u chorego z nadciśnieniem tętniczym
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cy. W dużej mierze zależy to od umie-
jętności osoby interpretującej, dlatego
wymagane jest duże doświadczenie
echokardiografisty. Dalsze nieścisłości
często wynikają z samej kalibracji apa-
ratów oraz pozycji chorego w trakcie
badania. Należy podkreślić, że we
wczesnej formie nadciśnienia tętni-
czego w przeważającej liczbie przy-
padków obserwuje się cechy izolowa-
nego przerostu w obrębie segmentu
podstawnego przegrody międzyko-
morowej. Z reguły, jeżeli przerost jest
niewielkiego stopnia i nie wpływa
istotnie na zwiększenie gradientu
w drodze odpływu lewej komory, po-
mija się ten element, koncentrując się
na średnim wymiarze grubości pozo-
stałej części przegrody międzykomo-
rowej. Istnieją pojedyncze doniesie-
nia wskazujące, że należy kłaść więk-
szy nacisk na ocenę dwóch wymia-
rów przegrody międzykomorowej,
z uwzględnieniem grubości segmen-
tu podstawnego w jego najszerszym
punkcie (Myocardial Velocity and Defor-
mation Imaging Symposium ESC, Leu-
ven, styczeń 2007) [8]. Sugeruje się, że
może to być wczesny silny wskaźnik
prognostyczny dalszej przebudowy
mięśnia sercowego u pacjentów z nad-
ciśnieniem tętniczym.
Masa lewej komory zależy nie tyl-
ko od stopnia nadciśnienia tętnicze-
go, ale i od samej metodologii jej obli-
czania. Na masę lewej komory wpły-
wają: masa ciała, wzrost, płeć, aktyw-
ność fizyczna. Stale toczy się dyskusja
nad najbardziej wiarygodnym para-
metrem służącym do oceny masy le-
wej komory. Przydatnym narzędziem
wydaje się indeks masy lewej komo-
ry, który przynajmniej częściowo eli-
minuje wyżej wymienione czynniki.
Najbardziej rozpowszechniony jest
wskaźnik masy lewej komory w od-
niesieniu do powierzchni ciała [4, 8].
Jego wadą jest jednak fakt, że w przy-
padku pacjentów otyłych przerost le-
wej komory jest niedoszacowany. Za
wariant normy Europejskie Towarzy-
stwo Nadciśnienia Tętniczego (ESH,
European Society of Hypertension) przy-
jęło graniczną wartość 125 g/m2 dla
mężczyzn i 110 g/m2 dla kobiet [1, 21].
Jednak Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne (ESC, European Socie-
ty of Cardiology), w porozumieniu
z ASE, w ostatnim czasie zaostrzyło
kryterium do 115 g/m2 u mężczyzn
i 95 g/m2 u kobiet [4, 8]. Każdy wzrost
o 50 g/m2 masy lewej komory 2-krot-
nie zwiększa ryzyko powikłań serco-
wo-naczyniowych [4]. Wykazano, że
analiza masy lewej komory w stosun-
ku do wzrostu2,7 jest najczulszym
parametrem pozwalającym zidentyfi-
kować przerost lewej komory
[5, 17, 22]. Za kryterium odcięcia nale-
ży przyjąć 44 g/m2,7 i 48 g/m2,7 — od-
powiednio u kobiet i mężczyzn.
Uwzględniając masę lewej komory
i wartość wskaźnika RWT, wyodręb-
nia się 3 typy zmienionej geometrii:
przerost ekscentryczny, przebudo-
wę koncentryczną i rzadziej wystę-
pujący przerost koncentryczny
(tab. 1) [7–8, 23–25]. Pacjenci z po-
dobnym dobowym profilem ciśnie-
nia tętniczego wykazują różny sto-
pień zaawansowania przebudowy
mięśnia sercowego. Zauważono ten-
dencję do występowania przerostu
ekscentrycznego wśród chorych bez
nocnych spadków ciśnienia tętnicze-
go (nondipper) [4, 16]. Natomiast
przerost koncentryczny dużo czę-
ściej występuje u osób z prawidło-
wym 10-procentowym obniżeniem
ciśnienia tętniczego w nocy (dipper).
Mocno podkreśla się rolę czynników
osobniczych, takich jak: wiek, płeć,
polimorfizm w zakresie genów kodu-
jących białka kurczliwe, nadmierna
aktywacja układu współczulnego.
U kobiet dużo częściej obserwuje się
przerost koncentryczny, zaś u męż-
czyzn decydującą przewagę ma prze-
rost ekscentryczny [6]. Wykazano, że
przerost koncentryczny wiąże się
z największym ryzykiem powikłań
Rycina 2. Projekcja w osi długiej przymostkowej: koncentryczny przerost lewej
komory u chorej z wieloletnim nadciśnieniem tętniczym, leczonym nieregularnie;
RWT > 0,45 (RWT = 0,54); LVM/BSA > 125 g/m2; RWT (relative wall thickness)
— względna grubość ścian; LVM (left ventricular mass) — masa lewej komory;
BSA (body surface area) — powierzchnia ciała
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sercowo-naczyniowych oraz rozwo-
jem dysfunkcji rozkurczowej [1, 10].
FUNKCJA ROZKURCZOWA
Dysfunkcja rozkurczowa zwykle
poprzedza przerost lewej komory ser-
ca, będąc wczesnym wskaźnikiem
zaburzeń na poziomie mikro- i ma-
krokrążenia. Zaburzenia relaksacji
lewej komory są wskaźnikiem niepra-
widłowej adaptacji mięśnia sercowe-
go do nadciśnienia tętniczego, korelu-
jącym z wysokością ciśnienia tętnicze-
go i czasem trwania choroby. Dys-
funkcja może być spowodowana
przez nadciśnienie samo w sobie bądź
przez zmianę struktury i geometrii
mięśnia. Względna grubość lewej ko-
mory jest odwrotnie proporcjonalna
do funkcji rozkurczowej serca [10].
Wyróżnia się 3 stopnie zaawansowa-
nia upośledzenia funkcji rozkurczo-
wej: zaburzenia relaksacji (łagodna
i umiarkowana dysfunkcja rozkur-
czowa), pseudonormalizację, restryk-
cję (tab. 2). Niezwykle trudno jest
określić funkcję rozkurczową. W du-
żym stopniu zależy ona od wieku,
częstości rytmu serca, ciśnienia w le-
wym przedsionku i stopnia podatno-
ści lewej komory. Aby dokładnie zde-
finiować rodzaj dysfunkcji, należy
określić wiele parametrów (tab. 2).
Do najczęściej wykorzystywanych
należą tak zwane parametry klasycz-
ne [14]. Jednym z nich jest charaktery-
styka napływu mitralnego. Ocena sto-
sunku maksymalnej prędkości napły-
wu mitralnego wczesno- i późnoroz-
kurczowego (E/A oraz czas decelera-
cji fali E) jest bardzo rozpowszechnio-
nym narzędziem określającym sto-
pień niewydolności rozkurczowej
serca (ryc. 3). Nie jest jednak swo-
istym parametrem niewydolności ser-
ca w przebiegu nadciśnienia tętnicze-
go. Napływ mitralny zmienia się wraz
z wiekiem, rytmem serca, stopniem
wolemii (tab. 3). W dalszej kolejności
do „klasycznych” parametrów należy
czas izowolumetrycznego rozkurczu
(IVRT, isovolumic relaxation time —
czas mierzony od zamknięcia zastaw-
ki aortalnej do otwarcia zastawki mi-
tralnej) (tab. 2), który u osób z dys-
funkcją rozkurczową jest w 50–60%
wydłużony. Przydatna, a niekiedy
konieczna jest charakterystyka napły-
wu z żył płucnych do lewego przed-
sionka (analiza S/D oraz wielkość fali
Ar) (tab. 2, 3). Jest to czuły parametr
określający podwyższone ciśnienie
panujące w jamach serca. Pozwala
rozróżnić łagodną dysfunkcję rozkur-
czową od zaburzeń z towarzyszącym
podwyższonym ciśnieniem końco-
worozkurczowym. Przekraczająca
normę maksymalna prędkość wstecz-
nego przepływu w żyłach płucnych
silnie dowodzi podwyższonego ciś-
nienia końcoworozkurczowego w le-
wej komorze, sięgającego powyżej
15 mm Hg (czułość 100%, swoistość
88%) [14]. W ocenie zaburzeń funkcji
rozkurczowej szacuje się, że aż do
Tabela 1. Rodzaje zmienionej geometrii lewej komory (LV, left ventricle); stosunek osi krótkiej do osi długiej lewej
komory — większa sferyczność komory w przeroście ekscentrycznym, eliptyczność w przeroście koncentrycznym
LVMI RWT Ryzyko S/N
Przebudowa koncentryczna ↔ ↑ Średnie
Przerost koncentryczny ↑ ↑ Wysokie
Przerost ekscentryczny ↑ ↔ Średnie
LVM (left venticular mass) — masa lewej komory; LVMI (left ventricular mass index) — wskaźnik masy lewej komory (LVM/BSA [g/m2], LVM/wzrost [g/m], LVM/
wzrost2,7 [g/m2,7]); IVS (interventricular septum) — przegroda międzykomorowa; PWT (posterior wall thickness) — ściana tylna; LVEDd (left ventricular end diastolic
diameter) — końcoworozkurczowy wymiar lewej komory; RWT (relative wall thickness) — względna grubość ścian (dwa wzory obliczania wskaźnika: 1) grubość
ściany w stosunku do promienia: RWT [IVS + PWT/LVEDd] — uwzględnia globalną grubość ścian oraz asymetryczną przebudowę przegrody międzykomorowej;
2) grubość ściany w stosunku do promienia: RWT [2PWT/LVEDd]; S/N — ryzyko sercowo-naczyniowe; ↔  — wielkość prawidłowa; ↑ — wielkość nieprawidłowa,
zwiększona w stosunku do normy
Tabela 2. Dysfunkcja rozkurczowa lewej komory
E/A DT IVRT S/D Ar
I Zaburzenia relaksacji ↓ ↑ ↑ ↔/↑ ↔
II Pseudonormalizacja ↔ ↔ ↔ ↓ ↑
III Restrykcja ↑↑ ↓ ↓ ↓ ↑
E — maksymalna prędkość fali wczesnego napływu mitralnego; A — maksymalna prędkość napływu mitralnego w czasie skurczu przedsionka; DT (deceleration
time) — czas deceleracji fali wczesnego napływu mitralnego; IVRT (isovolumic relaxation time) — czas izowolumetrycznego rozkurczu; S (systole) — faza skurczowa
przepływu w żyle płucnej; D (diastole) — faza rozkurczowa przepływu w żyle płucnej; Ar — czas trwania fali wczesnego przepływu krwi do żyły płucnej; ↔ — wartość
w granicach normy; ↑ — wartość podwyższona, ↓ — wartość zmniejszona
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prędkość propagacji fali wczesnego
napływu mitralnego oraz parametry
uzyskane przy użyciu tkankowej
echokardiografii doplerowskiej (TDI,
tissue doppler imaging). Do oceny pręd-
kości propagacji fali wczesnego na-
pływu mitralnego wykorzystuje się
technikę M-mode, co czyni to badanie
ogólnie dostępnym, bez względu na
typ echokardiografu. Zazwyczaj nor-
mę definiuje się jako prędkość propa-
gacji przekraczającą 45 cm/s [6]. Oce-
na wczesnorozkurczowej prędkości
pierścienia mitralnego z zastosowa-
niem funkcji spektralnego doplera
tkankowego (ryc. 4) oraz pomiary lo-
kalnych prędkości ruchu mięśnia ser-
cowego w rozkurczu są kolejną cenną
metodą oceny zaburzeń funkcji roz-
kurczowej lewej komory. Analiza E’/A’
jest znacznie mniej uzależniona od
obciążenia wstępnego (preload) — nie
poddaje się pseudonormalizacji, jest
parametrem całkowicie niezależnym
od ciśnienia panującego w lewym
przedsionku [7, 14]. Odpowiada cało-
ściowej funkcji włókien podłużnych
wybranej ściany mięśnia sercowego.
Dodatkowo, prędkość ruchu pierście-
nia mitralnego koreluje z frakcją wy-
rzutową lewej komory. Szczegółowe
pomiary budzą coraz większe zainte-
resowanie, ponieważ umożliwiają
wczesne wykrycie niewydolności ser-
ca uwarunkowanej dysfunkcją roz-
kurczową przy prawidłowej czynno-
ści skurczowej mięśnia sercowego.
Wiarygodna ocena funkcji rozkurczo-
wej jest jednak bardzo pracochłonna.
Warto pamiętać, że dysfunkcja roz-
kurczowa rozwija się u co 4. pacjenta
z nadciśnieniem tętniczym [21].
FUNKCJA SKURCZOWA
U chorych z wieloletnim nadciś-
nieniem tętniczym dochodzi do obni-
żenia rezerwy wieńcowej, a w dużo
Tabela 3. Niewydolność rozkurczowa — zaburzenia relaksacji, parametry
zależne od wieku
Wiek badanych
< 50. rż. > 50. rż.
IVRT > 100 ms > 105 ms
E/A < 1 < 0,5
DT > 220 ms > 280 ms
S/D > 1,5 > 2,5
IVRT (isovolumic relaxation time) — czas izowolumetrycznego rozkurczu; E — maksymalna prędkość fali
wczesnego napływu mitralnego; A — maksymalna prędkość napływu mitralnego w czasie skurczu przed-
sionka; DT (deceleration time) — czas deceleracji fali wczesnego napływu mitralnego; S (systole) — faza
skurczowa przepływu w żyle płucnej; D (diastole) — faza rozkurczowa przepływu w żyle płucnej
Rycina 3. Napływ mitralny u pacjenta z nadciśnieniem tętniczym: zaburzenia
relaksacji; A. Zapis echokardiograficzny; B. Schemat
30% wyników badań jest fałszywie
ujemnych. Potencjalnym źródłem
błędu może być pomylenie pseudo-
normalizacji z zapisem w granicach
normy. Poza oceną przepływu w ży-
łach przedsionkowych pomocnymi
parametrami do rozróżnienia tych
dwóch stanów są tak zwane parame-
try poszerzonej oceny funkcji rozkur-
czowej lewej komory. Należą do nich
B
A
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późniejszym etapie — do zaburzenia
globalnej czynności skurczowej. Cho-
roba wieńcowa często występuje
u osób z nieco tylko podwyższonym
ciśnieniem tętniczym [1]. Standardo-
wymi parametrami opisującymi
funkcję skurczową są frakcja skraca-
nia włókien wsierdzia w prezentacji
M-mode oraz frakcja wyrzutowa.
W przypadku przerostu lewej komo-
ry, jeśli jako jedyną metodę w ocenie
kurczliwości wykorzystuje się frakcję
skracania, wynik jest zwykle prawi-
dłowy lub nawet wskazuje na hiper-
kinetyczny ruch mięśnia sercowego.
W celu dokładnej oceny frakcji wy-
rzutowej zaleca się użycie dwupłasz-
czyznowej metody Simpsona (stosu-
nek dwóch objętości — wyrzutowej
i rozkurczowej lewej komory). Do-
puszcza się także wzrokowe szacowa-
nie frakcji wyrzutowej przez do-
świadczonego echokardiografistę.
Jednak, mimo wielokrotnej oceny,
prawidłowa globalna czynność skur-
czowa lewej komory może być zacho-
wana, natomiast kurczliwość włókien
środkowej warstwy mięśnia sercowe-
go jest upośledzona. Czułym parame-
trem określającym wczesne subkli-
niczne zaburzenia czynności skurczo-
wej w nadciśnieniu tętniczym jest
wskaźnik kurczliwości środkowej
warstwy mięśnia sercowego (mFS,
midwall fractional shortening) [18–19,
26]. Wskazuje na dysfunkcję skur-
czową nawet wtedy, gdy inne para-
metry zawodzą. Ponadto przełomo-
wymi stały się nowe techniki — obra-
zowanie regionalnego odkształcenia
miokardium (strain) oraz analiza
wskaźników akustycznych (STE, spec-
kle tracking echocardiography), co umoż-
liwia obliczenie żywotności mięśnia
sercowego w spoczynku. Polskie To-
warzystwo Kardiologiczne (PTK) nie
zaleca rutynowej oceny funkcji skur-
czowej serca u pacjentów bez klinicz-
nych objawów dysfunkcji [27]. Nato-
miast jest ona konieczna w przypadku
współistnienia choroby wieńcowej.
PODSUMOWANIE
Ocena funkcji serca ma kluczowe
znaczenie w podstawowej diagnosty-
ce klinicznej pacjenta z nadciśnie-
niem tętniczym. Nadciśnienie często
współistnieje z niewydolnością serca
i chorobą niedokrwienną, co koniecz-
nie należy uwzględnić, oceniając
wskazania do echokardiografii.
Wpływ nadciśnienia tętniczego na
morfologię i funkcję serca jest dużo
silniejszy niż na pozostałe narządy.
Echokardiografia może dostarczyć
cennych informacji na temat funkcji
serca jako pompy. Kompletny opis
Rycina 4. Zapis ruchu pierścienia mitralnego u 2 pacjentów z nadciśnieniem
tętniczym, z dysfunkcją rozkurczową: analizie podlega wczesnorozkurczowa
prędkość maksymalna — E’, której amplituda obniża się stopniowo, równolegle
do stopnia dysfunkcji rozkurczowej, a więc stosunek fali E’/A’ ulega odwróceniu;
A. Boczna część pierścienia mitralnego; B. Przegrodowa część pierścienia
mitralnego
A
B
E’ A’
E’ A’
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badania powinien zawierać parame-
try wielkości jam serca, morfologii
i funkcji zastawek oraz ocenę funkcji
rozkurczowej i skurczowej lewej ko-
mory. Zwykle podaje się wymiary
ścian lewej komory bez wyliczania jej
masy. Jednak, zważywszy na istnie-
nie różnych typów przebudowy mię-
śnia lewej komory w przebiegu nad-
ciśnienia tętniczego, wartość indeksu
masy lewej komory powinna się znaj-
dować na każdym wyniku badania
echokardiograficznego. W momencie
stwierdzenia przebudowy geome-
trycznej lewej komory i przedsionka
warto użyć poszerzonych metod dia-
gnostycznych w ocenie funkcji skur-
czowej i rozkurczowej mięśnia serco-
wego. Zaburzenia funkcji rozkurczo-
wej są pierwszym objawem uszko-
dzenia narządowego mięśnia lewej
komory — zwykle poprzedzają poja-
wienie się przerostu i są nieodłącznie
związane z rozwojem niewydolności
serca w przyszłości. W populacji osób
z nadciśnieniem tętniczym zmiany
strukturalne serca są widoczne za-
równo u osób leczonych, jak i niele-
czonych preparatami hipotensyjny-
mi. Zakres intensywnej farmakotera-
pii jest osobniczo zmienny i zależy od
globalnego ryzyka sercowo-naczy-
niowego [1]. W nowoczesnej farma-
koterapii należy się skupiać nie tyle na
samym obniżeniu wartości ciśnienia
tętniczego, ale na zmniejszeniu glo-
balnego ryzyka sercowo-naczynio-
wego u pacjenta z nadciśnieniem tęt-
niczym. Mimo że w nadciśnieniu
przeważają zaburzenia o charakterze
izolowanej dysfunkcji rozkurczowej,
serce należy traktować jako całość
strukturalną i czynnościową. Parame-
try funkcji rozkurczowej, ich wpływ
na funkcję skurczową, wielkość
i strukturę jam serca i dużych naczyń
są wzajemnie powiązanymi złożony-
mi procesami. Dlatego potrzebna jest
wyjściowa szczegółowa ocena echo-
kardiograficzna.
Podsumowując, warto podkre-
ślić, że nic nie zapowiada osłabienia
pozycji echokardiografii w medycy-
nie XXI wieku. Ma ona zasadnicze
znaczenie we wstępnej diagnostyce
oraz decyzjach terapeutycznych
w nadciśnieniu tętniczym. Przy nie-
wielkim koszcie badania można
uzyskać cenne informacje dotyczą-
ce ryzyka chorobowości i umieral-
ności z przyczyn sercowo-naczynio-
wych [21]. W ocenie skuteczności
farmakoterapii może służyć jako na-
rzędzie sprawdzające „zastępcze”
punkty końcowe, na przykład prze-
rost lewej komory, który jest jed-
nym z najsilniejszych czynników
predykcyjnych [28]. Echokardiogra-
fia powinna stanowić obowiązkową
składową badań u pacjentów ze
świeżo wykrytym nadciśnieniem
tętniczym. Według stanowiska PTK,
zgodnego ze stanowiskiem ASC, po
badaniu echokardiograficznym wy-
konanym w celu ustalenia rokowa-
nia nie ma wskazań do regularnego
jego powtarzania (tab. 4). Odstęp-
stwem są wątpliwości dotyczące
skuteczności leczenia niewydolno-
ści serca współistniejącej z nadci-
śnieniem tętniczym oraz pogorsze-
nie obrazu klinicznego [27].
Tabela 4. Stanowisko Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego  dotyczące
wskazań do wykonywania badań echokardiograficznych w nadciśnieniu
tętniczym [27]
Ocena przerostu, rodzaju przebudowy, funkcji lewej komory, jeżeli ma znaczenie
w podejmowaniu dalszych decyzji klinicznych
Ocena budowy, funkcji serca, jeżeli nadciśnienie tętnicze współistnieje
z niewydolnością serca, chorobą wieńcową, zaburzeniami rytmu
Kontrola w nadciśnieniu tętniczym z towarzyszącą dysfunkcją skurczową,
jeżeli zmienił się stan kliniczny
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